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友 安 茂
司会　皆様お忙しい中，本日は友安　茂教授の最終
講義にお集まり頂きまして，誠にありがとうござい
ます．私は血液内科准教授の中牧と申します．友安
教授の最終講義に先立ちまして，ご略歴を紹介させ
て頂きます．友安教授は昭和 48 年に昭和大学医学
部を卒業されて，直ちに清水盈行教授が主宰されて
いた第二内科大学院に進まれています．
　学位論文は，清水教授が専門にされていた銅鉄代
謝に関連した血清セルロプラスミン（CP）の生化学
的検討，あるいは臨床的な意義についてです．その
後，第二内科血液班に所属，指導的な仕事を行われ，
助手を経て昭和 57 年専任講師，63 年に助教授，そ
して平成 17年からは血液内科教授に就任されていま
す．一貫して昭和大学の血液内科学発展に尽力され
て来られたわけですが，平成 19年からは昭和大学病
院の腫瘍センター長を兼務され，固形腫瘍も含めた
化学療法全体の指導的役割を果たされて，その兼務
時期に昭和大学病院は癌拠点病院を取得しています．
平成 24 年には，内科学講座主任（chairman），副院
長，臨床試験治験センター長に就任されています．
　主な研究領域は，白血病，鉄代謝です．種々の学
会に所属されていますが，日本内科学会評議員，日
本血液学会評議員，指導医，専門医など取得され，
今年の秋には第 37 回の鉄バイオサイエンス学会会
長を務められることになっておられます．
　今日は鉄代謝を含めて，長い間指導して来られた
昭和大学での血液疾患治療の変遷について，まとめ
てお話を頂けるということになっております．よろ
しくお願いします．
　御紹介いただいた友安です．最終講義ということ
で，皆さんお集まり頂きまして，有難うございます．
今日の発表の内容は中牧准教授，日野客員教授と一
緒に行った研究が主体になります．その前に私と昭
和大学の関係についてお話します．ではスライドお
願いします．
　この写真（図 1）は，私が入学した昭和 42 年の
昭和大学新聞です．学長は山本常市教授，医学部長
は岸三二教授，薬学部長は秋谷七郎教授です．新聞
の下段に写っている建物は 4号館で，新校舎堂々完
成と書かれています．実習棟，時計台のある 1号館
は未建設で写真には写っていません．昭和大学新聞
に掲載された告示の一部を抜粋しましたので，それ
をお見せしたいと思います．山本常市学長は「大学
医学は単なる医師の養成所ではない．また薬学も単
なる薬剤師の養成所であってはならない．医学・薬
学の深遠なる科学を探究して，初めてその結果とし
てそれぞれの志望にしたがって，あるいは医師に，
あるいは薬剤師となり得る資格を得るのであること
を，入学の当初にあたって深く銘記すべきである．」
と述べられています．岸三二医学部長は「諸君は
キャンパスから外に踏み出せば，そこには乱気流の
ように怪しく動いている社会が控えている．諸君の
せっかくの医学の道を誤らすよう働きかけるかもし
れない．このような時こそ志を堅持し，富士吉田校
舎に始まる 6年間，脇目もふらず精励されることを
切望する．」と述べられています．われわれの学年
から吉田の校舎で，医学部と薬学部の男女が一緒に
寮生活に入りましたので，寮生活を含めて医学部 6
年間の心構えを説いておられます．次は秋谷薬学部
長です．「諸君一人一人はそれぞれ両親方の独占す
べき子どもではなく，広視野に立って，将来の日本
を，世の中のそれを決定する尊い未来の礎石として
の存在である．世界の子どもたちになることを再確
認し，心に，魂に，銘記してもらいたい．この点，
最終講義
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父兄各位にも考え，願うものである．」と述べられ，
昭和 42 年に念願が叶いやっと薬学部は 1年から 4
年までそろい，俺が昭和の薬学部を作り立派な薬剤
師を養成するという気持ちが入っていると文章と思
います．
　富士吉田に入学した時の写真（図 2）で，佐藤三千
雄教授が出版された本から取ったものです．当時の
名称は昭和大学富士吉田分校で，こんな原生林の中
に埋もれてた環境でした．この原生林の山の中に，
われわれは上条講堂での入学式の後すぐに連れて行
かれたというのが実感であります．このスライドの
校舎（図 3）は取り壊されましたが，グランドに降
りる階段は残っております．それから，グランド上
の桜の木ですが，まだまだ柳のように細い木でし
た．今は大木となり春には花を咲かせ，吉田校舎に
行くたび年月が過ぎて行ったというのを実感してお
ります．次が昭和 48 年のM6 集合写真です．今あ
る警備室の前から撮った写真で，後ろには第一号館
が見えています．卒業後，この古い昭和大学病院
（図 4）で研修を始めました．今は立派な新大学病
図 1　 筆者入学時の昭和 42年 4月発行，昭和大学新聞． 
山本常市学長，岸三二医学部長，秋谷七郎薬学
部長の祝辞が掲載されている．
図 2　 昭和 41 年の富士吉田分校，樹海の中に埋もれて
いるような校舎．
　　　教養部佐藤三千雄教授より貸与．
図 3　昭和42年，グラウンドから見た富士吉田分校と富士山．
図 4　旧昭和大学病院
旧第 2内科教授外来診察室は向かって右側の 3階のガ
ラス張りの部屋であった．
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院に建て替わり，昭和大学の右肩時あがりの時代を
私は身をもって経験したと思っております．
　私の研究は主に鉄代謝ですので，それについて述
べさせていただきます．鉄代謝の最初のスライドは
いつもこのグランドキャニオンの写真です．大地が
赤い色をしていることは鉄の含有量が多いことを意
味し，地球は鉄の星であることを強調しています．
当時，鉄欠乏食をラットに与え鉄欠乏性貧血ラット
を作成すると，血清鉄が下がるとともに貧血になる
のは当然ですけれども，CPも下がるということが
明らかにされていました．臨床例におきましても肝
硬変，蛋白漏出性胃腸症において，CP と Hb，血
清鉄が同じような動きをする症例を経験し，CPの
低下が貧血の原因であり，CP は造血因子ではない
かとの仮説をたてました．この仮説をたてた昭和
50 年代初期はエリスロポエチンという概念こそあ
りましたが，その物質の正体は未だ不明であり，
CPがエリスロポエチンではないかと一時期真剣に
考え研究しました．結論をいえば，CPには造血作
用はなく鉄酸化作用を介して鉄代謝に関与している
ことが後日，明らかになりました．新発見をするこ
とがいかに大変であるか実感した研究生活でした．
　CPは銅を含有する金属タンパクで青色を呈して
います．トランスフェリンは鉄を含有しているため，
サーモンピンクを呈しています．ビタミンB12 はコ
バルトを含有しピンク色を呈します．湖沼の水の色
を見るとその湖沼にはどの金属が多いか推測できる
のと同様に，蛋白の色合いを見ることによって含有
されている金属がわかるのは素直な驚きでした．
　鉄が生命にとって必要であるかどうか調べるた
め，鉄キレート剤であるデフェロキサミンを白血病
細胞HL60 に添加し培養液中の鉄をキレートし除去
した研究は，卒業直後の私にとっては感動的な実験
でした．（図 5，6）．HL60 に 10－5M とか，10－6M
のデフェロキサミンを添加すると，デフェロキサミ
ンの濃度が高くなるにつれて細胞の増殖が止まり，
3H-サイミジンの取り込みが低下します．また，デ
フェロキサミン添加一日目にデフェロキサミンを除
去しますとまた 3H-サイミジンの取り込みが高くな
ります．このような研究から，鉄が細胞増殖（生
命）に必須の金属であることが理解できました．
　デフェロキサミン添加後の細胞増殖停止が殺細胞
図 5　 HL60 にデフェロキサミンを添加後の細胞増殖抑
制効果．
　　　10－5Mで最大の増殖抑制効果がみられた．
図 6　 HL60におけるデフェロキサミン添加後の 3H-thy-
midine の取り込み．
　　　 デフェロキサミン 10－5M 添加 1日目で 3H-thy-
midine の取り込みは低下する．1 日目に培養液
からデフェロキサミンを洗浄除去すると取り込
み率は回復した．
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であるのかアポトーシスであるかを臨床病理の福地
先生と共同研究しました．ヒストグラム，DNAラ
ダー形成，apoptotic body の形成をみましたので，
デフェロキサミンによる増殖抑制はアポトーシスで
あることを証明しました（図 7～ 9）．アポトーシ
スをきたす機構についても分子生物学的に研究しま
したが，専門的すぎますので省略します．
　次に鉄過剰についての研究です．食物中の鉄は三
価鉄ですが，十二指腸上皮において duodenal cyto-
chrome Bによって還元され二価鉄で吸収されます．
十二指腸上皮粘膜で吸収された二価鉄は漿膜側の
フェロポエチンという鉄を放出する門をすりぬけ，
そしてCPと相同のヘファスチンによって三価に酸
化されることによって，鉄はトランスフェリンと結
合し，肝臓，筋肉，骨髄に運搬されます．フェロポ
エチンという門の開閉を決定するタンパクがヘプシ
ジンです．ヘプシジンはフェロポエチンの開口部を
閉じることによって，鉄とトランスフェリンの結合
を阻害します．ヘプシジンの合成を促進するのがヘ
モジュベリンです．以前よりヘモジュベリンの異常
があるとヘプシジンの産生が低下し鉄吸収が亢進す
ることによって鉄過剰になると推測されていました
が，なかなかそのような患者は見出されませんでし
た．しかし，その可能性がある患者さんを日赤中央
病院血液内科の鈴木憲史部長から紹介していただき
ました．その結果，ヘモジュベリンのエクソン 3に
515-516insCという塩基配列異常がみつかり，この塩
基配列異常で鉄吸収が促進され鉄過剰になることを
世界で初めて発見し，教室員の前田先生が学会報告
しました（図 10，愛知学院大林教授との共同研究）．
　そのほか鉄過剰症の原因として輸血があげられま
す．2 単位の赤血球輸血を施行すると，200 mg の
鉄が入ります．輸血の副作用としてはB型肝炎，C
型肝炎ウイルス，HIV 感染がしられていますが，
血液学の方から見れば鉄が過剰になるというのが非
常に重要です．輸血を頻回に施行すると心臓，肝
臓，膵臓に鉄がヘモジデリンという形で沈着しま
す．このスライドは腎臓内科北沢先生からいただい
た発作性夜間血色素尿症の方の腎生検標本です．発
作性夜間血色素尿症のため輸血が頻回に実施された
図 7　 HL-60 に Deferoxamine を添加後の DNA histo-
gram．
　　　矢印がアポトーシスを意味する．
図 8　 HL60 のデフェロキサミン添加後の DNA frag-
men tation．
　　　 10－5M（3 レーン），10－4M（4 レーン）添加後
48 時間に ladder が形成された．
図 9　 HL60 にデフェロキサミン添加後の形態変化（パ
パニコロー染色）．
　　　Apoptotic body の出現（矢印）．
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た尿細管にヘモジデリンが沈着しています．このよ
うな沈着が全身臓器におこっているとなると輸血の
恐ろしさがわかると思います．
　この鉄過剰を治すためには瀉血が有効です．C型
肝炎では，肝硬変を抑えるのに肝臓の鉄量が少ない
ほうがいいということで，C型肝炎では瀉血はよく
行われております．しかし，血液疾患は貧血を認め
るので瀉血はできないため，鉄キレート療法が施行
されています．その実例をおみせします．不応性貧
血は鉄過剰となりやすい病態であり，その患者さん
に鉄キレート剤（デフェロキサミン）を投与したと
ころ貧血が回復したことを 1990 年の臨床血液に発
表しました．最近になり他の施設でも骨髄異形成症
候群に鉄キレート剤（エクジェード）を投与するこ
とによって貧血が回復することが報告されてきてい
ます．鉄がキレートされることによって，貧血が回
復する機序は不明です．
　これから後は，中牧先生と臨床病理の福地先生が
主体となって研究した成果の一部です．
　まず抗白血病剤の開発経緯からお話します．1980
年にアクラルビシンが使用され始め，その後ミトキ
サントロン，イダルビシン，AraCなどが殺細胞効
果を有する薬剤が開発されてきました．1988 年，分
化誘導効果を有する all-trans retinoic acid（ATRA）
が白血病に有効であることが報告されました．
ATRAよる分化誘導療法は特に急性前骨髄球性白血
病（FAB分類M3）に有効な治療法です．白血病細
胞を殺すのではなく分化させることによって白血病
が治癒することが報告され，非常にインパクトがあ
りました．ATRA以外に臨床的に使える薬剤がない
かということで，ビタミンD3 製剤についての研究を
医学部生化学教室の武田先生，歯学部生化学の上条
先生，阿部先生と一緒に行いました．その一部を紹
介します．HL60 はビタミンD3によって単球様に形
態が変化してもATRAを投与すると，好中球様に
形態変化しました（図 11）．次にATRAに G-CSF
を添加すると好中球，インターフェロンγを加える
と単球に分化しました．この現象は幼若な白血球の
分化の方向は一方的ではないことを示唆していまし
た．今でいえば，iPS 細胞が万能細胞であることが
明らかにされたことと同じようなインパクトを当時
の血液内科医は受けました．
　35 症例のM3に対するATRA投与後の全生存率
です（図 12）．ATRA投与後 3年でプラトーになり
生存率は 80％です．一方，ATRAを投与しなかっ
た群では全例死亡といってもよいほどであり生存率
には驚異的な有意差が認められました．分化誘導に
関する基礎研究では埼玉がんセンターの本間先生と
図 10　 先天性鉄過剰症患者の塩基配列異常，世界一例目
　 　　 ヘモジュベリンの Exon3 515-516insC のため鉄
過剰症となったことを証明した．
図 11　1α，25（OH）2D3 添加後のHL-60 の形態変化
　 　　 D3 によって単球様細胞に分化した HL60 は，
RAによって顆粒球様細胞に transform した．
図 12　 急性前骨髄球性白血病におけるにおける分化誘
導療法の全生存率．
　 　　 治療後 700 日経過すると完治といえるほど素晴
らしい成績である．
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共同でATRA以外にも副腎皮質ステロイド，アクラ
ルビシン，ハービマイシン，アンジェロマイシン，
ベスナリノン，ブファリン，コチネリン，ビタミン
D3 のアナログなどの薬剤を添加して研究しました．
その他，本間先生のご指導により，nm23 が急性骨
髄性白血病の予後に関係し，特にM5で高値となる
ことをBlood に報告することができました．これを
契機に当科で診療した血液疾患の予後因子に興味が
わき，中牧，中嶋先生に詳細な解析をしてもらいま
した．予後不良因子があるのであれば，その因子を
取り除けば予後は良くなるという考え方で予後因子
を特定してもらいました．そして，急性白血病にお
いてトランスフェリンレセプター 2，サイクリン 2
高値例の予後が悪いことを見出してくれました．
　次に悪性リンパ腫，最初に濾胞性リンパ腫の治療
です．濾胞性リンパ腫は発症してから治療してもし
なくても生存率は段階的に減少し，約 10 年で 10％
以下となります．しかし，リツキシマブが登場しま
すと生存率が改善しました．リツキシマブ投与後 7
年経過した時点の生存率は 80％，その後低下する
ことはないとのデータをえました（図 13）．次はび
まん性大細胞型B細胞リンパ腫です．5年生存率は
61.6％，平均生存期間は 94 か月（図 14），国際予後
指数の high 群のみについて統計をとってもリツキ
シマブ＋TCOP投与群は600日経過するとプラトー
になり，リツキシマブを投与せずTCOP のみを投
与した群では 1300 日で生存率が 0となり，リツキ
シマブの効果に驚愕しました．
　リツキシマブ投与後 14 年間の経過をみますと，
投与後 7年ぐらい生存すれば全員生存するというよ
うな非常に良いデータを私たちは報告しています．
次に斎藤講師が non germinal center 由来のびまん
性 B細胞リンパ腫もリツキシマブ投与によって改
善することを最初に提唱し，B細胞リンパ腫の治療
成績はリツキシマブの登場で多いに向上したことを
実感しました．
　しかし，リツキシマブに抵抗性の B細胞リンパ
腫が存在するとも事実です．この耐性機構について
は中牧准教授が積極的に解析し続け，10 年近く連
続してアメリカ血液学会に演題採択されてきまし
た．彼はリツキサン抵抗性の患者から細胞株を樹立
して，①リンパ腫細胞のCD20 陰性化は CD20 遺伝
子を含む 11q12 ゲノム領域の欠失よる，② PTEN
の欠失をともなう P13-AKT経路の活性化が薬剤耐
性の原因に関与してきることを解明しました．
　次に当科における移植統計です（図 15）．2000 年
代初期は血縁ドナーが多かったのですが，徐々に臍
帯血をドナーとする症例が増加し，非血縁者の骨髄
を使用するようになってきています．移植後生存率
は血液学的寛解到達例では移植後 9か月で約 60％，
その後はプラトーになっています．一方血液学的非
寛解例では移植後約 600 日で 10％以下となり，血
液学的寛解到達例に移植をすべきであるとの結論に
いたっています（図 16）．また，急性骨髄性白血病
図 13　 当科における濾胞性リンパ腫の生存曲線（14 年
間の観察）．
　 　　 治療終了後 7年経過するとプラトーになってい
るのが特徴である．
図 14　 当科におけるびまん性大細胞型 B細胞リンパ腫
の生存曲線．
　 　　  5 年生存率は 61.6％，平均生存期間は 94 か月で
あった．
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のなかではM2，M4 の予後がよく，M0，M5，M6
は予後不良でした．
　次に骨髄線維症の病態解析研究です．骨髄線維症
では血小板が増加し，脳血栓，脳梗塞，心筋梗塞を
合併しやすい疾患です．骨髄線維症の原因として，
V617F 遺伝子異常がしられています．このV617F
異常の程度（burden）によって合併症の発症頻度
が異なることを服部先生が発表しています．
　次はまた別の話でして，1993 年，高齢者におけ
る癌の合併について調査しました．当時も，白血病
治療後に二次発癌があるのではないかということが
疑われていました．上野先生が発表して，日本老年
医学会の推薦論文となりました．65 歳異常の高齢者
の 19 例（20％）が癌を合併，大腸癌，胃癌，肺癌，
前立腺癌，その他の癌を合併しました．そのうち 8
例にアルキル化剤を使用し，7例に癌が発生したと
いう報告であります．今後も血液がんを含めたがん
治療において二次発がんも十分に考慮した治療計画
が必要となるものと思われます．
　診療統計について述べます．2006 年，入院が昭
和大学病院延べ入院患者数は 255,125 人，その 3分
の 1 が癌．外来延べ患者数は 50 万，その約 3分の
1の方が，癌で通院されていました．日本血液学会
が集計した関東地区の 2006 年～ 2011 年の 6年間血
液疾患施設別疾患登録数です．登録患者数は昭和大
学は関東地区では 7 位，日本全体では 224 施設中
14 位でした．これだけ医局員が少なくても頑張っ
てくれているということの証左であります．当科に
おける腫瘍性疾患と非腫瘍性疾患の内訳で，有泉先
生の労作です．2005年～2012年の新患数は1627例，
非腫瘍性疾患が 32％，腫瘍性疾患が 68％という比
率になっておりました（図 17）．腫瘍性疾患 1109
例のうちリンパ系が 62％，その 80％は B細胞系悪
性リンパ腫でした．B細胞性リンパ腫の中ではびま
ん性 B細胞リンパ腫が約 40％，多発性骨髄腫が約
20％，濾胞性リンパ腫が 15％でした（図 18，19）．
骨髄系疾患は 38％，内訳は急白血病 40 例，白血病
が 40 例，骨髄異形成症候群 30 例，本態性血小板血
症が約 10 例でした（図 20）．
　次は当科における悪性リンパ腫，年次別の計数で
す．1985 年と 2005 年の比較です．多発性骨髄腫と
悪性リンパ腫の増加傾向がみられ，急性白血病は若
干減少している印象が得られます（図 21）．2005 年
から 2011 年までの統計では，びまん性大細胞型 B
細胞リンパ腫は年間約 40 例，濾胞性リンパ腫は約
10 例でと変化ありませんでした．次のスライドは
第 2病理の塩沢先生が発表された昭和大学に保存さ
れていたリンパ節標本の病理診断結果です（図
22）．1983 年からの標本を彼自身がWHO分類に基
づいた診断名に変更しています．非常に根気のいる
仕事をやり遂げ，B細胞系腫瘍，特にびまん性大細
胞型B細胞リンパ腫が増加してきていることを明か
にして頂きました．次のスライドは米国の統計です
図 15　 当科における造血幹細胞移植件数の推移．
　 　　 当科の造血幹細胞供給源は骨髄から末梢血，臍
帯血に移行してきている． 図 16　 急性骨髄性白血病　寛解期（CR）と非寛解期
（non-CR）の移植後の生存曲線．
　 　　 移植後半年以内の死亡率（治療関連死）は変化
ないが，その後は寛解期に移植をした症例のほ
うが生存率が良い．
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図 18　 当科における腫瘍性疾患の内訳（初診）　―2005
年から 2010 年―
　 　　リンパ系疾患が約 60％しめている．
図 17　 当科における腫瘍性疾患と非腫瘍性疾患の割合
（初診）　―2005 年 1 月から 2012 年 10 月―
　 　　腫瘍性疾患が 2 / 3 をしめている．
図 19　 当科における B細胞系腫瘍の内訳　―2005 年か
ら 2011 年―
　 　　 びまん性大細胞型B細胞リンパ腫，濾胞性リンパ
腫の合計がB細胞系腫瘍の60％強をしめている．
図 20　 当科における骨髄系腫瘍の内訳　―2005 年から
2011 年―
図 21　 1985年と2005年の初診造血器腫瘍疾患数の比較．
　 　　 1985 年は急性白血病が 29 例と最も多いが，
2005 年になると急性白血病は減少し悪性リンパ
腫が 10 例から 56 例と著増した．合計数も 1985
年は 68 例，2005 年は 121 例と倍増した．
図 22　 昭和大学病院での悪性リンパ腫の変遷　―生検
標本からの推移―
　 　　 1983 年頃と比較して 2005 年頃は B細胞系リン
パ腫，特にびまん性大細胞型 B細胞リンパ腫
（DLBCL）が著増している．
　 　　 昭和大学第二病理：塩沢英輔，太田秀一　昭和
医学会 66 巻 5 号，370
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が，やはりB細胞系腫瘍が増加しています．このB
細胞腫瘍が増加している原因について農薬説を始め
として諸説ありますが，はっきりしていません．
　当科における特発性血小板減少紫斑病と，再生不
良性貧血の年次推移です．最近においては，最近の
6年間，7年間においては，特にそれほど変化はな
いという印象をもっています．
　このスライドが本日のメインです（図 23）．全国
統計から取って来ましたけども，癌の 5年生存率で
す．慢性骨髄性白血病は 85％，成人急性リンパ性
白血病は 30％．急性骨髄性白血病でもM3になると
80％．非ホジキンリンパ腫には多くの疾患が含まれ
ますが生存率は 30％から 90％，ホジキンリンパ腫
においても 90％は生存しています．大腸癌は 25％
～ 30％，膵臓癌は 15％，肺疾患は 35％～ 60％，食
道癌も 10％～ 40％ですので，血液疾患の予後が固
形腫瘍より優れていることを立証しています．
　次は腫瘍センター長として実行した仕事を簡単に
申し上げます．腫瘍センター長として癌拠点病院を
取得することが大きな責務でした．当時，癌拠点病
院を取得するためには新患癌患者数が 1200 症例以
上必要であるといわれていました．大学病院の医師
が自主的にすべの癌患者を登録していただければ患
者数は簡単に把握できます．しかし，実際は医師は
忙しすぎて登録を毎日することはできません．その
ため，診療録管理室の方が入院時サマリーの病名を
手掛かりに癌患者数を登録していただきました．し
かし，外来通院のみの癌患者は登録から漏れ 1200 
症例に到達しそうにありませんでした．そのため，
各科に外来癌患者数をお聞きし何とか 1200 症例を
見つけ出し，癌拠点病院を取ることが出来ました．
そして，最近では 2000 症例位まで登録できように
なりました．その後，腫瘍センターの拡充，抗癌剤
レジメンの院内承認法，化学療法の安全な実施，そ
れから緩和医療の充実を実践しました．2010 年の
東京地区における癌診療連携拠点病院の統計です．
がんセンターになると，8000 例を超えて，それか
ら女子医大，駒込とか続きまして，昭和大学は 16
位です．先ほど述べました様に癌登録システムが昭
和大学にはないのにこの順位であり，登録システム
が完備すれば昭和大学ではもっと順位が上がると
思っています．
　臨床試験センター長も兼務しましたので，治験数
について簡単に述べます．病院を評価する要因の一
つに抗癌剤治療件数があげられます．このスライド
は臨床試験支援センター抗癌剤治療件数を読売新聞
の統計から作ってみました．それを見ますと，国立
がんセンターは 160 件以上，昭和大学は 10 件ある
かないかです．件数を増やす手段として CRCの人
数を増やすことであると実感しています．
　内科学講座主任も務めましたので，研修医制度の
ことを少し述べます．私の理想的な内科医とは，内
科のすべての領域を経験，精通し，なおかつ専門領
域の知識を有し，患者さんに真心を持って対話が出
来，チーム医療がスムーズに行える医師です．その
理想の内科医を養成するには，2年間で全内科を研
修することは不可能で，認定内科医を取得のための
症例経験も不充分であると考えています．そのた
め，昭和大学内科の研修システムを変更しました．
卒後 1，2 年目の初期研修が修了すると，3年目に
入局し，内科研修不足分野を研修するシステムを構
築し稼働しています．今後，かかりつけ医的な内科
医が養成されるものと期待しています．
　後輩に送る言葉です．私も次の言葉を肝に銘じて研
究を行いました．ビタミンCの発見でノーベル賞を授
与したアルバート・フォン・セント・ジョージ教授の
言葉，「研究は落胆と失望と歓喜の連続である」．これ
を恩師の清水先生は「研究に行き詰まることはない．
行き詰まるのは科学する心である」といわれています．
図 23　 各種癌の 5年生存率
 癌の病期によって生存率は異なる．慢性骨髄性白血病，
急性骨髄性白血病の一部，非ホジキンリンパ腫，ホジ
キンリンパ腫は他の固形癌と比較しても生存率は勝っ
ている疾患が多い．
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　最後のスライドです（図 24）．現在の富士吉田校
舎です．われわれが過ごした時代からは考えられな
いほど立派なキャンパスになりました．写真でわか
るように，富士吉田キャンパスを超えて一本の道が
富士山に向かっています．後輩諸君はこの富士吉田
キャンパスからから巣立って，この一本の道，自分
の信念に従った道を昇りつめ富士山を越えて世界に
羽ばたかれるよう期待しています．
　共同研究者一覧です．医局員と，旧医局員の方々，
特に白血病細胞の分化誘導の研究は埼玉がんセン
ター本間良夫先生にご指導を仰ぎました．旧臨床病
理の福地先生，旧第二病理の太田先生，滝本先生，
塩沢先生，鬼塚先生に援助いただきました．生化学
教室の武田健先生，歯学部口腔生化の阿部悦子先生
と上条竜太郎先生，今日は時間の関係で省略しまし
たが，骨髄腫蛋白の解析および発作性夜間血色素尿
症における欠損蛋白の解析は薬学部富田基郎先生の
指導を受けました．臨床では血液検査部門の技師の
方々には白血球数が 100 以下でも正確に白血球分類
をしていただきました．また，造血幹細胞移植後の
血液型不適合患者にも適切に対応していただいた輸
血部，膨大な感染検体から起炎菌を同定していただ
いたた細菌検査室，大学病院では研究領域に入る検
査でも快く測定していただいた望月技師長に深謝し
ます．そのほか，昭和大学医学部，病院の各部門の
方々に厚くお礼申しあげます．
司会　質問，コメントなどがあればお願いいたしま
す．よろしいでしょうか．これをもちまして，友安　
茂教授の最終講義を終わらせて頂きたいと思いま
す．どうも有難うございました．
図 24　 富士吉田キャンパス
